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M E D I Z I N
Nomenklatur, Definition und  
Differenzierung der Schockformen 
Thomas Standl, Thorsten Annecke, Ingolf Cascorbi, Axel R. Heller,  
Anton Sabashnikov, Wolfram Teske
Zusammenfassung
Hintergrund: Allen Schockformen ist ein gravierendes Missverhältnis von O2-Ange-
bot und O2-Bedarf gemeinsam. Vorgestellt werden eine neugestaltete und klinisch 
orientierte Systematik der verschiedenen Schockformen und deren therapeutische 
Implikationen.
Methode: Selektive Literaturrecherche (19902018) in PubMed und Berücksichti-
gung von Leitlinien und Metaanalysen.
Ergebnisse: Es wurden nur vier Hauptgruppen gebildet, die je einem von vier Organ-
systemen zugeordnet werden. Der hypovolämische Schock bezieht sich auf das Blut- 
und Flüssigkeitskompartiment und der distributive Schock auf das Gefäßsystem. Beim 
kardiogenen Schock ist primär das Herz und beim obstruktiven Schock das Kreislauf-
system betroffen. Dem hypovolämischen Schock liegt ein intravasaler Volumenverlust 
zugrunde, der durch balancierte Kristalloide substituiert wird. Dagegen handelt es sich 
beim distributiven Schock um eine relative Hypovolämie infolge einer pathologischen 
Verteilung des intravasalen Volumens, die mit einer Kombination aus Vasokonstrikto-
ren und Volumenersatz therapiert wird. Der kardiogene Schock wird durch eine unge-
nügende Herzleistung ausgelöst, die durch medikamentöse, operative und interventio-
nelle Therapie verbessert werden muss. Beim obstruktiven Schock erfordert die wider-
standsbedingte Minderperfusion eine sofortige lebensrettende Intervention.
Schlussfolgerungen: Die neue Einteilung soll die zielgerichtete Behandlung des 
Schocks im präklinischen und klinischen Bereich erleichtern, wobei sich innerhalb 
der jeweiligen Schockgruppe einheitliche Therapiemaßnahmen festlegen lassen. 
Zitierweise 
Standl T, Annecke T, Cascorbi I, Heller AR, Sabashnikov A, Teske W:  
The nomenclature, definition and distinction of types of shock.  
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Pathogenese und Pathophysiologie 
Physiologie des hypovolämischen Schocks
Es resultiert eine kritisch verminderte kardiale Vorlast und eine 
Reduktion von Makro- und Mikrozirkulation mit negativen 
 Folgen für den Gewebestoffwechsel und Auslösung einer 
 Entzündungsreaktion. 
Hypovolämischer Schock
Der hypovolämische Schock ist ein Zustand unzureichender 
Durchblutung von Organen aufgrund eines meist akuten 
 intravasalen Volumenverlustes.
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Ursachen
Die typische Ursache des traumatisch-hypovolämischen 
Schocks sind großflächige Verbrennungen, Verätzungen und 
tiefreichende Cutisläsionen.
Hypovolämischer Schock im engeren Sinne und 
 traumatisch-hypovolämischer Schock
Hypovolämischer Schock im engeren Sinne und traumatisch-
hypovolämischer Schock weisen relevante Flüssigkeitsverluste 
ohne Blutung auf. 
GRAFIK 1
Synopse der vier Klassen der Schockformen (weißes Feld innen) mit primär assoziierten Organsystemen (äußere Ecken), Manifestationsor-
ten beziehungsweise -mechanismen (außerhalb des Kreises) sowie pathogenetischen und pathophysiologischen Charakteristika (äußere und 
mittlere Kreissektoren). Aus Gründen der Übersichtlichkeit wurde auf eine optische Darstellung von Mischformen des Schocks verzichtet. 
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Der distributive Schock stellt eine relative Hypovolämie infolge 
einer pathologischen Umverteilung des absoluten intravasalen 
Volumens dar. Er stellt die häufigste Schockform dar.
Multidisziplinäre Therapie
Die multidisziplinäre Therapie umfasst die zeitnahe Stabilisie-
rung der Gerinnung mittels Gerinnungsfaktoren entweder in 
Form von Einzelfaktoren oder als Fresh Frozen Plasma (FFP) 
sowie die chirurgische Vermeidung weiterer Blutverluste.
GRAFIK 2








Tachypnoe, Giemen, SaO2 , 
 hypersonorer Klopfschall, 
 abgeschwächtes Atemgeräusch 
(Spannungs-)Pneumothorax
arterielle Hypotonie, 
 Volumenverlust, Tachy- (Brady-) 
kardie, Rekapillarisierungszeit  




kühle blasse (warme) Haut, 
 Kaltschweißigkeit, Flush, Fieber, 
lokalisierbare Beschwerden







































peutische Basis für 
die verschiedenen 
Schockformen
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Relative Häufigkeiten der unterschiedlichen Schockformen
* Die eigenen Berechnungen beruhen auf einer Hochrechnung aus den verfügbaren oder geschätzten 






relative Häufigkeit  
 (eigene  Berechnung)
27 %
59 %
davon septisch 55 %,  
anaphylaktisch und 








davon septisch 62 %, 
anaphylaktisch und 




In Deutschland erkranken etwa 280 000 Patienten pro Jahr an 
einer Sepsis, die Inzidenz steigt jährlich um 5,7 %, die Letalität 
ist im Zeitraum von 2007 bis 2013 von 27,0 % auf 24,3 % ge-
sunken. Rund 35 % dieser Patienten erleiden einen septischen 
Schock.
Septischer Schock
Eine Sepsis ist nach den aktuell gültigen Sepsis-3-Kriterien als 
fehlregulierte Körperantwort auf eine Infektion mit lebensbe-
drohlichen Organdysfunktionen definiert.
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TABELLE 2
Typische Medikamente zur Behandlung der verschiedenen Schockformen
Medikamente 




























Schock, alle anderen Schockfor-




Schock, alle anderen Schockfor-




Schock, alle anderen Schockfor-
men bei erworbener Koagulo-
pathie und Blutung





Schock, peripartale Hämorrhagie 
alle Schockformen, wenn be-
gleitend durch intravasalen Vo-
lumenmangel oder Obstruktion 
die kardiale Vorlast reduziert ist
alle Schockformen, wenn Vaso-
konstriktion und Inotropiesteige-
rung durch andere Katecholami-
ne nur unzureichend erzielbar 
sind: kardiopulmonale Reanima-
tion, anaphylaktischer Schock
kardiogener Schock, alle 
Schockformen mit unzureichen-
der ventrikulärer Pumpfunktion




Schockzustände, v.a. septischer 
Schock, wenn die nötige Vaso-
konstriktion durch Noradrenalin 
allein nicht erzielbar und ein 
 Volumenmangel ausgeglichen ist 
Hauptwirkung
Ersatz von Erythrozytenverlus-
ten, Steigerung des Sauerstoff -
gehaltes im Blut, Erhöhung der 
Gerinnungs bereitschaft des Blu-
tes
Substitution von Gerinnungs -
faktoren und Volumen 
gezielte Substitution  einzelner 




Hemmung der Plasmin -
aktivierung, Minderung der 
 Hyperfibrinolyse
Ersatz von Elektrolyt- oder 
 verschiebungsbedingten Flüs-
sigkeitsverlusten, Steigerung 
des Schlagvolumens durch 
 Erhöhung der kardialen Vorlast
1-Rezeptor vermittelte 
 Vasokonstriktion, 





 vermittelte positive Inotropie
überwiegend 1-Rezeptor 
 vermittelte Vasokonstriktion 
 (gering) positiv inotrope Effekte






Hyperkaliämie (cave: Alter der 
EK), akute Transfusionsreakti-
on, Sensibilisierung bei nicht 
identische Untergruppeninfekti-
on (Zytomegalie, HIV, Hepatitis 
A, B, C, E) 
Anaphylaxie, akute Transfusi-
onsreaktion, Sensibilisierung bei 
nichtidentischen Untergruppen, 
Volumenüberladung, TRALI-In-
fektion (Zytomegalie, HIV, He-
patitis A, B, C, E)
Gefahr der Thromboembolie, 
Kontraindikation: HIT2 
akute Transfusionsreaktion, 
Sensibilisierung bei nicht 
 identischen Untergruppen, 
 Anaphylaxie
Diarrhö, Erbrechen, Übelkeit, 
 allergische Dermatitis, Applikati-






Arrhythmien, Oligurie bis Anurie
Herzfrequenzanstieg  30 /min, 
Blutdruckanstieg  50 mm Hg, 
Kopfschmerzen, Herzrhythmus-




anstieg, reflektorische Brady -
kardie, Herzrhythmusstörungen 
Blutdruckabfall durch Vasodila-











 Herzleistung, Bradykardie, 
 Tachyarrhythmie, Hyponaträmie, 
Ischämien
Dosierung
nach Wirkung, Bedarf und indi-
viduellem Transfusionstrigger,  
1 EK hebt den Hb-Wert um 
ca. 1 g/dL. Bei massiver Blu-
tung: EK : FFP : TK = 4 : 4 : 1
initial 20 mL/kg, dann nach Wir-
kung und individuellem Bedarf, 
1 mL/kg hebt die enthaltenen 
Gerinnungsfaktoren um ca. 1 % 
an. Bei massiver Blutung: 
EK : FFP : TK = 4 : 4 : 1
1 IE/kg führt zum Anstieg des 
 jeweiligen Faktors um ca. 
0,51 %
1 Apharese-TK hebt die 
 Thrombozytenzahl um ca. 
20 G/dL anBei massiver Blu-
tung: EK : FFP : TK = 4 : 4 : 1
frühzeitig (< 3 h) bei Blutung v.a. 
bei Trauma und peripartal:  
12 g i. v.
initial 1020 mL/kg i. v. repetitiv 
nach Wirkung und Volumen -
reagibilität
0,30,6 mg i.m. (Autoinjektor bei 
Anaphylaxie), nach Wirkung und 
Bedarf kontinuierlich: 
0,051,0-(5,0) µg/kg min i. v. 
Bolusgaben: 510 µg i. v.;  bei 
kardiopulmonaler Reanimation:  
1 mg i. v. alle 35 min
nach Wirkung und Bedarf konti-
nuierlich: 2,5  5(10) µg/kg 
min i. v.
nach Wirkung und Bedarf konti-
nuierlich: 0,11,0 µg/kg min i. v. 
Bolusgaben: 510 µg i. v.
nach Wirkung und Bedarf konti-
nuierlich: 0,3750,75 µg/kg 
min i. v.
 einmalig: 0,050,2 µg/kg 
min/24 h i. v.
nach Wirkung und Bedarf konti-
nuierlich: 0,01 bis max. 0,03 
U/min i. v.
Deutsches Ärzteblatt | Jg. 115 | Heft 45 | 9. November 2018 763
M E D I Z I N
Therapie
(Tabelle 1)
Anaphylaktischer und anaphylaktoider Schock
Klinisches Bild des anaphylaktischen Schocks
Es variiert interindividuell stark je nach Dosis und Eintrittsort 
des Antigens und dem Grad der Sensibilisierung. Initial können 
Hauterscheinungen, abdominale  Symptome oder auch respira-
torische Beschwerden im  Vordergrund stehen. 
Anaphylaktischer und anaphylaktoider Schock
Der anaphylaktische Schock ist eine Histamin-vermittelte 
 massive Vasodilatation und Verteilungsstörung, die durch eine 
Verschiebung von intravasalem Volumen nach extravasal 
 gekennzeichnet ist. 
Quellen der Dosierungsempfehlungen:  
*1 S2-Leitlinie zu Akuttherapie und Management der Anaphylaxie (31), *2 Deutsch-österreichische S3-Leitlinie Infarktbedingter kardiogener Schock  Diagnose, Monitoring und Therapie (37),  
*3 Fachinformation Empressin® 02/2015, *4 Fachinformation Akrinor® 09/2016, *5 Angus und Poll 2013 (24), *6 Fachinformation Hydrocortison® 03/2018,  
*7 Fachinformation Astonin-H® 06/2014.  
DIC: disseminated intravascular coagulation; EK, Erythrozytenkonzentrate; FFP: fresh frozen plasma; HIT: Heparin-induzierte Thrombozytopenie; i. m.: intramuskulär;  
i. v.: intravenös; TK: Thrombozytenkonzentrate, TRALI: transfusion-related acute lung injury 
Medikamente 
Cafedrinhydrochlorid 
200 mg  
Theoadrenalin -


















septischer Schock mit persistie-
render Instabilität nach Flüssig-






 Inotropie und 1-Rezeptor 
 vermittelte Vasokonstriktion
Blutdruckanstieg bei 
 unverändertem peripherem 
 Widerstand und mäßig reduzier-
ter Herzfrequenz
Vasodilatator zur Senkung 
 insbesondere der Vorlast 
Vasodilatator zur Senkung der 
Nachlast



















wünschte Wirkungen erst bei 
längerfristiger Verabreichung 
siehe Methylprednisolon
bei längerfristiger Gabe Ödeme, 
Hypertonie, Hyperkaliämie
Dosierung
¼1 Ampulle (à 2 mL) i. d. R. 
auf 10 mL 0,9-% -NaCl verdünnt 
i. v. Maximum: 3 Ampullen/24 h
nach Wirkung und Bedarf konti-
nuierlich: 0,34 µg/kg min i. v. 
initial: 0,1 µg/kg min i. v. 
 anschließend: Verdopplung der 
Dosis alle 35 min bis 10 µg/kg 
min i. v.
48 mg über 30 s/24 h i. v.
0,51 g/24 h i. v. 
Initial: 100 mg über 10 min 
 anschließend: 
200500 mg/24 h i. v.
0,10,2 mg/24 h p. o.
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Der kardiogene Schock ist eine primär kardiale Funktionsstö-
rung mit kritischer Verminderung der kardialen Pumpleistung, 
verursacht durch eine systolische oder diastolische Funktions-
störung mit Verminderung der Auswurfleistung oder Beein-
trächtigung der ventrikulären Füllung.
Neurogener Schock 
Beim neurogenen Schock handelt es sich um eine Imbalance 
zwischen sympathischer und parasympathischer Regulation 
der Herzaktion und der Gefäßmuskulatur. Im Vordergrund 
steht eine ausgeprägte Vasodilatation mit relativer Hypovolä-
mie bei zunächst unverändertem Blutvolumen. 
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Der obstruktive Schock ist ein Zustand, der durch die Obstruk-
tion großer Gefäße oder des Herzens selbst verursacht wird. 
Obwohl er in der Symptomatik dem kardiogenen Schock 
 ähnelt, muss er wegen seiner hiervon grundsätzlich abweichen-
den Therapieansätze klar von diesem abgegrenzt werden. 
Führende Symptome des kardiogenen Schocks
Zu den führenden Symptomen des kardiogenen Schocks ge-
hören Agitiertheit, Bewusstseinstrübung, kühle Extremitäten 
und Oligurie. Die Mortalität der Patienten im kardiogenen 
Schock wird in der Regel durch hämodynamische Instabilität, 
Multiorganversagen und systemische Inflammation verursacht.
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(Grafik 1)
Therapie
Pathophysiologie des obstruktiven Schocks
Die Pathophysiologie des obstruktiven Schocks kann 
nach der Lokalisation im Gefäßsystem in Bezug zum 
 Herzen eingeteilt werden
Therapie des obstruktiven Schocks
Der obstruktive Schock muss unverzüglich und 
 ursächlich therapiert werden. Dazu können einfache 
 entlastende  Lagerungsmaßnahmen beim cavalen 
Kompressions syndrom oder die Adjustierung der 
 Beatmung bei zu  hohen PEEP-Niveaus ausreichen.
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(Heft 37/2018) bis zum 9. 12. 2018
 Arterielle Hypertonie 
(Heft 3334) bis zum 11. 11. 2018
Dieser Beitrag wurde von der Nordrheinischen Akademie für ärztliche 
Fort- und Weiterbildung zertifiziert. Die erworbenen Fortbildungspunkte 
können mithilfe der Einheitlichen Fortbildungsnummer (EFN) verwaltet 
werden.  
Auf www.aerzteblatt.de (Mein DÄ) muss hierfür bei der  Registrierung 
die EFN hinterlegt oder unter Meine Daten die EFN  eingetragen und 
der Ergebnismeldung zugestimmt werden. Die 15-stellige EFN steht auf 
dem Fortbildungsausweis (8027XXXXXXXXXXX).
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Teilnahmemöglichkeit unter cme.aerzteblatt.de. Einsendeschluss ist der 3. 2. 2019
Pro Frage ist nur eine Antwort möglich. Bitte entscheiden Sie sich für die am ehesten zutreffende Antwort.
Frage Nr. 1
Was ist die Ursache des hypovolämischen Schocks?
a) erhöhte Tonussteuerung mit Volumenverschiebung
b) unzureichende Durchblutung von Organen aufgrund 
 eines meist akuten  intravasalen Volumenverlustes
c) kardialer Auswurf und myokardiales Pumpversagen
d) rechtsherzbedingter kleiner Kreislauf, der obstruktiv 
 bedingt ist
e) eine dekompensierte Stenose der Herzklappen
Frage Nr. 2
Was ist ein typisches Kennzeichen des  
hämorrhagischen Schocks?
a) akute Blutungen
b) Hautblässe der unteren Extremitäten




Bei welchem Ereignis tritt häufig ein  




d) Polytrauma durch Verkehrsunfall
e) Leberzirrhose
Frage Nr. 4








Wie viele Menschen erleiden etwa pro Jahr  
einen  hypovolämischen Schock (inklusive Subgruppen)?






Was kann bei größeren Verbrennungen 








Als was ist eine Sepsis nach den aktuell  
gültigen  Sepsis-III-Kriterien definiert?
a) fehlregulierte Körperantwort auf eine Infektion mit 
 lebensbedrohlichen Organdysfunktionen
b) unzureichende Durchblutung von Organen  
aufgrund  eines intravasalen Volumenverlustes
c) primär kardiale Funktionsstörung mit kritischer 
 Verminderung der kardialen Pumpleistung
d) Obstruktion großer Gefäße oder des Herzens
e) Imbalance zwischen sympathischer und 
 parasympathischer Regulation
Frage Nr. 8








Welche der genannten Patientengruppe ist  
überproportional häufig vom septischen Schock  
betroffen?
a) Patienten über 65 Jahre mit Immunsuppression 
oder  maligner Grunderkrankung
b) Kinder bis zum 10. Lebensjahr mit einem  
Neuroblastom
c) Jugendliche bis zum 20. Lebensjahr,  
die dialysepflichtig sind
d) Schwangere mit HELPP-Syndrom
e) Männer bis zum 60. Lebensjahr, die im Rahmen einer 
Strahlentherapie aufgrund eines Prostatakarzinoms 
 behandelt werden
Frage Nr. 10
Was sind bei Erwachsenen die häufigsten Auslöser 






Die Teilnahme ist nur im Internet möglich: 
cme.aerzteblatt.de
Deutsches Ärzteblatt | Jg. 115 | Heft 45 | 9. November 2018 | Zusatzmaterial I




















SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)-Score als Grundlage für die Definition der Sepsis entsprechend Konsens 
der ESICM (European Society for Intensive Care Medicine).
*Katecholamindosis niedrig = Dopamin  5 oder Dubutamin (jede Dosis) für mind. 1 Stunde
 mittel = Dopamin > 5 oder Adrenalin/Noradrenalin  0,1 µg/kg*min


























































Nomenklatur, Definition und  
Differenzierung der Schockformen 
Thomas Standl, Thorsten Annecke, Ingolf Cascorbi, Axel R. Heller,  
Anton Sabashnikov, Wolfram Teske
Dtsch Arztebl Int 2018; 115: 75768. DOI: 10.3238/arztebl.2018.0757
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eGRAFIK
Pathomechanismus beim neurogenen Schock: Verbindungen im autonomen System 
für die Puls- und Blutdruckregulierung. NA: Nucleus ambiguus, RVL: rostraler Ventrolateralkern 














Grenzstrang N. splanchnicus 
minor et major Splachnikus-
Gefäße
vasokonstrik -
torische Fasern
Muskelgefäße
